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Resumen - Este artículo de revisión explora los diversos efectos en 
el ser humano del Bisfenol A (BPA), sustancia que actúa como 
interruptor o disruptor endocrino (en inglés EDC, Endocrine 
Disrupting Chemicals). El BPA fue desarrollado inicialmente como 
una hormona sintética que luego se usó para hacer plástico y 
revestir envases de alimentos y bebidas. La principal vía de 
contaminación del BPA al cuerpo humano es por la vía digestiva; 
también se presenta contaminación por vía dérmica, pero en menor 
frecuencia y concentración. La principal vía por la que el BPA 
ingresa al cuerpo humano es digestiva, aunque también puede 
ocurrir, en menor concentración, por vía dérmica. Entre sus 
principales efectos se encuentran alteraciones físicas y 
psicológicas, en donde se destacan: cambios en el desarrollo 
mamario, adelantado en la pubertad femenina, anomalías en el 
aparato reproductor masculino, resistencia a la insulina, obesidad, 
y agresividad, entre otros. Por esta razón, es importante que las 
autoridades reguladoras en el tema de calidad y preservación de la 
salud humana alerten a los consumidores sobre las consecuencias 
del uso de elementos con BPA. Medidas como la implementación 
de etiquetas en envases de alimentos y bebidas indicando el 
adecuado manejo pueden evitar la alteración y movilización del 
BPA. 
 
Palabras clave - Bisfenol A, disruptor endocrino, hormona 
sintética, movilización del BPA. 
 
Abstract. - This analysis explores the diverse effects Bisefinol A 
(BPA) has in human beings. This substance acts like an endocrine 
disruptor. It was developed as a synthetic hormone that back then 
was used for doing plastic and covering packs of food and drinks. 
The main way for BPA to enter to the human body is through the 
digestive system, though it can also happen in a minor 
concentration by air, dust and water through the skin. Between its 
main effects can be found: changes in the mammary development, 
advancement in the feminine puberty, anomalies in the male 
reproductive system, aggressiveness, resistance to the insulin and 
obesity, among others. It is important that both, authorities and 
consumers, stay alerted on the consequences of using BPA goods. 
In addition, it is necessary to demand food and drinks tags, which 
show instructions for an appropriate managing to avoid the 
mobilization of BPA into the substances containers have. 
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Los efectos generalizados de los entornos de la vida 
temprana son cada vez más evidentes en estudios de 
experiencias sociales, nutricionales y fisiológicas. Sin 
embargo, el medio ambiente también está saturado de 
productos químicos que tienen un importante potencial para 
interferir con las funciones biológicas normales y causar 
efectos adversos a la salud. Algunos de estos se conocen 
como compuestos interruptores o disruptores endocrinos 
(EDC, por su nombre en inglés Endocrine Disrupting 
Chemicals), presentes como sustancias químicas en el medio 
ambiente que imitan o inhiben la acción de las hormonas 
endógenas, y tienen el potencial de alterar la estructura y 
funciones del sistema endocrino de las personas expuestas 
[1]. Los efectos más preocupantes de los EDC ocurren en los 
hijos de madres expuestas durante el embarazo y la lactancia, 
los que pueden generarse incluso a partir de la exposición a 
bajas dosis [2]. 
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En este artículo de revisión, se desarrolla un análisis de 
un importante número de documentos científicos que 
demuestran los efectos nocivos del BPA en la salud de seres 
vivos; estos trabajos de investigación han sido la base para 
gran parte de las regulaciones existentes en países europeos, 
donde se establece el manejo de productos y envases que 
contienen esta sustancia, lo cual se han constituido en una 
fuente de información esencial para que diversos estados de 
Europa tomen medidas sobre los permisos a la difusión de 
productos y recipientes que contienen esta sustancia. La 
importancia de este artículo se centra en informar a los 
consumidores acerca de los efectos del BPA en la salud 
humana y cómo ingresa al organismo, pero especialmente en 
lo relevante de reconocer las características no solo del 
producto que se consume, sino también conocer los 
materiales de los envases o empaques que los almacenan y el 
uso adecuado de los mismos.  
 
II. ¿QUÉ ES EL BISFENOL A Y EN DÓNDE SE 
ENCUENTRA? 
 
El Bisfenol A (BPA), es un compuesto químico industrial 
usado para la fabricación de polímeros plásticos y 
revestimientos, principalmente policarbonato y resinas 
epoxi, que evita la proliferación de bacterias en alimentos y 
la oxidación de latas [3]. A esta sustancia se expone a través 
de los alimentos y bebidas, o del aire, el polvo o el agua. 
Aunque el BPA es un EDC para el cual la evaluación de 
riesgo ha resultado ser polémica. Se han llegado a 
conclusiones con respecto a riesgos para la salud del BPA 
que varían entre "no hay ningún riesgo para ninguna parte de 
la población" a "existe un riesgo para toda la población"[4].  
 
El (BPA) fue desarrollado en 1891 como una hormona 
sintética de estrógeno a la que se le dio uso general en la 
década de los cincuenta, cuando los científicos se dieron 
cuenta que se podía usar para hacer plástico reutilizable y 
latas para envasar alimentos y bebidas [5]. 
 
El BPA se utiliza en los envases de alimentos (botellas, 
recipientes de microondas, forros de alimentos enlatados y 
bebidas), también en artículos no alimentarios, incluidas 
pinturas, dispositivos médicos de PVC (son las siglas de 
“Polyvinyl chloride” en español significa “policloruro de 
vinilo”, el cual es un plástico que surge a partir del cloruro 
de vinilo), revestimientos de superficie, papel térmico, 
piezas de electrónica, empastes dentales y retardantes de 
llama [6]. La cantidad de BPA filtrada de los envases de 
alimentos y bebidas es mayor si esos alimentos y líquidos 
están calientes o hirviendo. Si los envases de alimentos o las 
botellas están rayados o dañados, quizá se libere más BPA. 
Las comidas preparadas, que solo necesitan ser calentadas 
para consumirse y están empacadas en bandejas de plástico 
desechables, también son una ruta de exposición a este 
contaminante [7]. 
 
Asimismo, es uno de los productos químicos de mayor 
volumen producidos en todo el mundo, con más de 8 mil 
millones de libras producidas cada año y más de 100 
toneladas liberadas a la atmósfera por la producción anual, 
basados en datos de 2005 y 2006 aproximadamente 1,15 
millones de toneladas al año se utilizan en la Unión Europea. 
En los EE.UU. la producción estimada de BPA en 2004 fue 
de aproximadamente 1 millón de toneladas [8].  
 
III. ¿CÓMO ES INCORPORADO EN EL CUERPO 
HUMANO? 
 
Es conocido que la principal vía por la que el Bisfenol A 
llega al cuerpo humano es digestiva [9], cuando los 
alimentos entran en contacto con materiales que contienen 
BPA, como los utensilios de mesa, contenedores de plástico 
para alimentos, latas de alimentos y bebidas recubiertas de 
resinas epoxi. Concentraciones medidas de BPA en la sangre 
humana, orina y otros tejidos confirman que la exposición 
está muy extendida en la población humana. Sin embargo, 
las opiniones difieren en cuanto a cuál es el biomarcador más 
apropiado para medir la exposición al BPA [10]. 
 
Se han realizado investigaciones intentando, por 
ejemplo, evaluar la exposición de los niños pequeños al BPA 
en las casas y en las guarderías [11], detectándose la 
sustancia en las muestras de aire dentro y fuera de los 
edificios, en el polvo doméstico y en el suelo del área de 
juego. También, por supuesto, en la comida y la bebida. Los 
autores de uno de estos estudios estimaban que la exposición 
media al BPA para estos niños era de 42.98 ng/ kg por día. 
En otro estudio, se constató la presencia de BPA en buena 
parte de las muestras de aire dentro de los edificios, en las 
toallitas de manos, en la comida y en la bebida, llegando a la 
conclusión de que el 99% de la exposición al Bisfenol A de 
los niños estudiados provenía de la dieta, estimándose esta 
fuente de exposición en 52-74 ng/kg diarios, mientras que la 
exposición por inhalación se estimó en 0.24-0.41 ng/kg por 
día. 
 
En relación con la principal vía de incorporación al 
cuerpo, específicamente sobre la contaminación de 
diferentes tipos de alimentos enlatados se han llevado las 
más variadas investigaciones. Por ejemplo, fórmulas para 
niños [12], vegetales enlatados [13], pescado [14], incluso 
latas de comida para mascotas [15].  
 
Determinados factores como el tiempo de envasado, la 
temperatura o la naturaleza de los alimentos contenidos, 
pueden incrementar la liberación de la sustancia. 
 
Sobre cómo el calor o los alimentos contenidos pueden 
disparar la migración del BPA, hay estudios muy 
interesantes como el realizado por científicos de la Miyazaki 
University (Japón) [16] o el de las Universidades de 
Nagasaki o Kumamoto [17]. En este último, al calentar a 100 




grados centígrados el agua contenida en una de estas latas la 
concentración de BPA en el agua creció de 1.7 a 55.4 veces 
(con una media de 18.2x). 
 
IV. EFECTOS DEL BISFENOL A EN LA SALUD 
HUMANA 
 
La preocupación radica en la evidencia científica de que 
el BPA es una sustancia que actúa como disruptor endocrino, 
esto es, como una sustancia que altera el sistema hormonal 
de los seres vivos, seres humanos incluidos. 
 
Una nutrida literatura científica ha asociado la exposición 
a esta sustancia, frecuentemente a niveles de concentración 
por debajo de las dosis de referencia establecidas por 
agencias como la Autoridad Europea de Seguridad 
Alimentaria (EFSA), a las más diversas alteraciones. Entre 
ellas, abortos espontáneos, alteraciones del comportamiento, 
déficit de atención e hiperactividad, diabetes, obesidad o 
enfermedades cardiovasculares. También con problemas de 
fertilidad, adelanto de la pubertad, endometriosis y, 
probablemente, cáncer de próstata o de mama [18]. 
 
Son muchos los estudios que han asociado el BPA con 
los más diversos problemas sanitarios, muchas veces a 
niveles bajísimos de concentración, muy inferiores a las 
actuales dosis de referencia que han establecido algunas 
agencias reguladoras, como la Agencia de Protección 
Ambiental (EPA) de EE.UU o la Autoridad Europea de 
Seguridad Alimentaria (EFSA).  
 
Entre las alteraciones detectadas en estudios realizados 
en animales con afán de prever posibles efectos sobre las 
personas figuran: cambios en el desarrollo mamario que en 
algún caso podrían tener que ver con una mayor propensión 
a la aparición de cánceres [19], adelanto de la pubertad en 
hembras [20], aparición de anomalías en el aparato 
reproductor masculino (como aumento del tamaño u otras 
modificaciones de la próstata [21], peor calidad espermática 
[22]), alteraciones de conducta [23], como mayor 
agresividad [24], hiperactividad [25], o deficiente cuidado de 
las crías [26], así como a la generación de la resistencia a la 
insulina que puede preceder a la diabetes tipo 2 [27]. 
 
Concentraciones urinarias de BPA detectadas en una 
población general humana han sido asociadas a problemas 
importantes de salud. Muestra de ello es la investigación 
publicada en el año 2008 en la Journal of the American 
Medical Association (JAMA) que establecía una asociación 
entre los niveles detectados de este contaminante y la 
diabetes tipo 2, concentraciones anormales de los enzimas 
del hígado y problemas cardiovasculares [28].  
 
También, tras haberse reportado efectos sobre el 
embarazo a dosis frecuentemente detectadas en el cuerpo 
humano, se han realizado estudios que han mostrado la 
presencia de esta sustancia contaminante en el entorno 
intrauterino [29]. Otras investigaciones han asociado el BPA 
a problemas en el aparato reproductor de las mujeres como 
diferentes anomalías ováricas [30]. Entre ellas el síndrome 
de Stein-Leventhal o también conocido como ovarios 
poliquísticos, tantas veces asociados a infertilidad femenina 
[31], como también lo está la endometriosis, que también ha 
sido asociada a la exposición al Bisfenol A [32].  
 
Asimismo, se han realizado estudios epidemiológicos en 
personas, tras haberse constatado efectos sobre animales a 
concentraciones singularmente bajas [33], que han 
concluido, por ejemplo, que aquellas mujeres con unos 
niveles más altos de BPA en la sangre tenían un historial 
mayor de abortos espontáneos, en algunos casos ligados a 
anomalías cromosómicas (como la aneuploidía, asociada 
también por ejemplo al síndrome de Down y a algunos 
cánceres) [33].  
 
Incluso cada vez va habiendo más investigaciones que 
asocian el BPA con la obesidad [34]. Investigaciones 
diversas han mostrado efectos de las sustancias in vitro en la 
diferenciación de los adipocitos, la acumulación de lípidos, 
o el transporte de la glucosa, por ejemplo). Cada vez hay más 
evidencia de que la exposición en las primeras etapas de la 
vida a una serie de sustancias que, como el BPA, actúan 
como EDC, puede estar implicada en el desarrollo del 
problema [35]. Una de las investigaciones más recientes, 
publicada también en la prestigiosa Journal of the American 
Medical Association (JAMA), concluía que las 
concentraciones urinarias de BPA estaban 
significativamente asociadas con la obesidad en un estudio 
realizado sobre niños y adolescentes [36]. Las más diversas 
investigaciones con animales no hacen más que mostrar 
resultados que señalan hacia estos posibles efectos del 
Bisfenol A [37].  
 
Entidades como el Programa Nacional de Toxicología o 
la propia FDA de EE.UU. han expresado su preocupación 
por los efectos que el BPA podría (o pudiese) tener sobre el 
desarrollo del sistema nervioso. Numerosas investigaciones 
sobre animales, como roedores o primates, sustentan esta 
preocupación [38]. 
 
Otras investigaciones han asociado la exposición a 
sustancias como el BPA a posibles problemas reproductivos 
en los hombres [39]. Por ejemplo, los estudios sobre 
trabajadores expuestos que muestran una mayor incidencia, 
entre otras cosas, de problemas de erección y eyaculación 
[40] asociados a niveles bastante bajos de concentración de 
la sustancia.  
 
Por otra parte, una investigación presentada durante el 
encuentro anual de las Sociedades Académicas de Pediatría 
en Denver (USA) mostraba que aquellas mujeres 
embarazadas que tenían en sus cuerpos unos niveles un poco 




más altos de Bisfenol A, tenían el doble de riesgo de que sus 
hijos tuvieran síntomas asmáticos a los 6 meses de edad [41].  
 
Igualmente existen varias evaluaciones recientes sobre 
el riesgo que significa para la salud el BPA. El formato y la 
estructura de estas evaluaciones varían dependiendo de qué 
tipo de autoridad llevó a cabo la evaluación y el uso final 
previsto. Algunos fueron llevados a cabo por los organismos 
reguladores con el propósito de la evaluación del margen de 
seguridad o la propuesta de una ingesta diaria tolerable 
(TDI). Otros se llevaron a cabo por grupos financiados por 
el gobierno con el fin de responder a preguntas específicas 
sobre posibles riesgos para la salud humana. 
 
Es importante destacar que como resultado de la 
exposición a fuentes dietéticas y otros, la mayoría de las 
personas tienen BPA detectado en la orina, a pesar de sus 
diferentes estilos de vida [42]. Además, se ha relacionado 
con varios trastornos endocrinos incluyendo la pubertad 
precoz, dependiente de hormonas tumores como el cáncer de 
próstata y de mama, y varios trastornos metabólicos como la 
obesidad, diabetes y síndrome de ovario poliquístico en 
estudios humanos [42]. 
 
Desde un punto de vista cardiovascular, numerosos 
estudios clínicos y epidemiológicos han demostrado que la 
exposición al BPA se asocia a hipertensión y daño vascular. 
En una muestra representativa de la población adulta de EE. 
UU encontraron que altos valores de BPA en la excreción se 
asocian a hipertensión arterial de forma independiente de 
otros factores de riego tradicionales [43].  
 
Una opinión pública europea sobre la exposición de los 
consumidores al BPA a través de la dieta está disponible en 
el Comité científico de la alimentación (SCF) [44]. En 2006, 
la European Food Safety Authority (EFSA) publicó un 
dictamen sobre el BPA [45]. La EFSA evaluó la exposición 
de la población en general a través de los alimentos, y 
particularmente la exposición de los lactantes, y se centró en 
la carcinogenicidad y toxicidad reproductiva. 
 
Otro estudio en el Reino Unido evaluó 758 casos de 
enfermedad coronaria y 861 sujetos controles con un 
seguimiento de 10,8 años y demostraron una asociación 
significativa entre una alta excreción urinaria de BPA y 
episodios de enfermedad coronaria [46]. Resultados 
similares han sido publicados por la National Health and 
Nutritional Survey (NHANES) de EE.UU., donde los 
autores, tras analizar a 745 sujetos, hallaron una asociación 
significativa entre la excreción urinaria de BPA y la 
enfermedad arterial periférica de forma independiente a los 
factores de riesgo tradicionales [47].  
 
Adicionalmente, diversas investigaciones han 
demostrado que la exposición prenatal a BPA se asocia con 
cambios en la función hipotalámica eje gonadal pituitario, el 
desarrollo mamario y la función cognitiva, así como los 
comportamientos específicos en la sexualidad de la 
descendencia. La restricción del crecimiento fetal es la 
segunda causa principal de morbilidad y mortalidad 
perinatal, seguido solamente por la prematuridad. Los bebés 
que sufren de bajo peso al nacer tienen mayor morbilidad y 
mortalidad perinatal [48]. 
 
Estudios recientes han demostrado que la exposición 
prenatal a concentraciones elevadas de BPA provoca 
aumento en el riesgo de un menor peso al nacer y un tamaño 
más pequeño para la edad gestacional, especialmente en los 
bebés de sexo masculino [49]. También se ha comprobado 
factores de riesgo de criptorquidia [50]. 
 
Además, el riesgo de muerte neonatal para los bebés que 
pesan 2,000-2,499 gramos al nacer es 4 veces superior a la 
de los bebés que pesan 2,500-2,999 gramos y 10 veces más 
alto que para los bebés que pesan 3,000-3,499 gramos. Estos 
datos observacionales son consistentes con la hipótesis de 
que el aumento de incidencia en la restricción de crecimiento 
intrauterino y el bajo peso al nacer entre los afroamericanos 
es causado, al menos en parte, por el aumento de la 
exposición a disruptores endocrinos como BPA [51]. 
 
Por otra parte, se encuentran estudios de 
carcinogenicidad, de promoción de tumores, de 
mutagenicidad y estudios de inhibición de tumor en la base 
de datos Chemical Carcinogenesis Research Information 
System (CCRIS), donde se observa, como ya se había 
mencionado, tanto resultados positivos como negativos. Al 
observar los resultados de los estudios de carcinogenicidad 
disponibles en CCRIS se refleja nuevamente esta variación 
en los resultados ya que de los seis estudios presentados, dos 
dan resultados negativos, uno positivo y tres resultados 
equívocos, en todos estos estudios la vía de ingreso del BPA 
en las ratas o ratones fue oral a excepción del ensayo con 
resultados positivos el cual se utilizó como vía una bomba 
osmótica, en cuanto a las dosis y el tiempo de exposición los 
seis estudios son comparables. 
 
En la tabla 1, se exponen algunos de los resultados 
obtenidos en estudios realizadas en la Comunidad 














TABLA 1. DATOS EXPERIMENTALES DE EVALUACIONES DE RIESGO DEL BPA [4] 
Evaluación 
de riesgo 















las ratas por vía 
oral 
Reducción del peso corporal adulto y de 
las generaciones descendientes y 
reducción del peso de órganos en la 
descendencia 
5 500 - 10 1,6 
ECB 2003** 
Reproductivo de 
las ratas por vía 
oral 




las ratas por vía 
oral 
Reducción del aumento de peso en 
adultos 








las ratas por vía 
oral y ratones por 
vía oral 
Reducción del peso corporal en ratas 
adultas y de las generaciones 
descendientes y reducción de peso de 
órganos de ratas. Efectos en Hígado de 
ratones adultos 
5 100 - 50 13 
Chapel Hill 
2007 
Bajas dosis de 
los estudios 
evaluados 
Efectos sobre el desarrollo del cerebro, el 
comportamiento y la reproducción 
masculina 
< 0,002 - - - 1500 
ECB 2008 
Reproductivo de 
las ratas y 
ratones por vía 
oral 
Reducción del tamaño de la camada en 
ratas. Efectos en los riñones y el hígado, 
aumenta ligeramente la duración de la 
gestación, la reducción de peso corporal 
cachorro, un ligero aumento en la 
incidencia de los testículos no 
descendidos y retraso en la adquisición 




sobre el peso 
corporal y 
el riñón) 175 
(efectos en el 
hígado), 40 









las ratas y 
ratones por vía 
oral 
Reducción el peso corporal y la ganancia 
de peso y cambios en el peso de órganos 
en las ratas. Efectos en el hígado en 
ratones adultos 
5 
- MOE 1160 - 4,3 Reducción del tamaño de la camada en 
ratas. Retraso en la adquisición de la 
separación del prepucio y ligero aumento 
en la incidencia de los testículos no 





las ratas por vía 
oral 
Retraso en la adquisición de la 
separación del prepucio 




las ratas y 
ratones por vía 
oral 
Reducción del peso del cuerpo adulto y 
la ganancia de peso en ratas. 
Efectos en el hígado en ratones adultos. 
5 1000 MOS 2066 - 2,42 
Reducción del peso del ovario, el número 
de espermatozoides y el tamaño de 
camada y la permeabilidad del retraso en 
la vagina y la separación del prepucio en 
las ratas. Efectos sobre el desarrollo en 
ratones 
50     
* SCF: Comité Científico de la Alimentación  
** ECB: Oficina Europea de Sustancias Químicas  
*** AIST: Instituto Superior de Ciencia y Tecnología  
**** EFSA: Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria  
° NTP-CERHR: Programa Nacional de Toxicología Centro 
de Evaluación de Riesgos para la Reproducción Humana 
°° US FDA: Administración de Alimentos y Medicamentos 
de Estados Unidos 
°°° NOAEL: Ningún nivel de efecto adverso observado  
°°°° MOS/E: Margen de seguridad / exposición  
+ T/ADI: Ingestión diaria tolerable / aceptable 
 
Finalmente, el uso de materiales dentales para rellenos 
fue estimulado por la demanda de restauraciones 
estéticas y por la preocupación acerca de los posibles 
efectos neurotóxicos del mercurio que contienen los 
empastes de amalgama. La problemática de estos 
nuevos materiales es su contenido de BPA, la 
evidencia es fuerte que los selladores dentales a base 
de resina podrían mejorar la salud oral, pero la 
exposición al BPA a partir de estos materiales debe ser 
controlada para minimizar sus efectos [52]. 
 
Los ensayos con bacterias para los estudios de 
mutagenicidad (16 por estándar plates y 14 por 
preincubación) dieron negativos. También se 
presentan dos estudios de mutagenicidad con 
Eritrocitos policromáticos de médula ósea que dieron 
resultados negativos, dos realizados sobre otras células 
de médula ósea que dieron resultados positivos, 3 
estudios con células CHO de los cuales 2 dieron 
resultados negativos y un último estudio de 
mutagenicidad con células linfoblastoides humanas 
AHH-1 el cual dio resultado positivo [53].  
 






Es importante que las autoridades se alerten sobre las 
consecuencias del uso de elementos con BPA, los efectos 
nocivos deben darse a conocer a todo público, fortaleciendo 
y generando estrategias de protección contra la exposición a 
esta sustancia. 
 
Los científicos han relacionado muy pequeñas dosis de 
exposición a BPA con cáncer, afecciones en las funciones 
inmunológicas, pubertad precoz, obesidad, diabetes, 
hiperactividad y otros problemas. Estudios recientes 
realizados con animales demostraron que aún la exposición 
a BPA en pequeñas dosis puede tener impactos negativos en 
la salud. 
 
Si bien el aire, el polvo y el agua son posibles fuentes de 
la exposición a BPA, la fuente principal de la exposición para 
la mayor parte de la gente es la ingestión de alimentos ya que 
el BPA se filtra de las botellas y el revestimiento de las latas 
en la leche, fórmula para bebés, alimentos y bebidas. 
 
Hay grandes variaciones en la forma en que el riesgo para 
la población humana en los niveles actuales de exposición de 
BPA ha sido evaluado por diferentes agencias reguladoras y 
grupos de expertos y basados en los datos disponibles no se 
puede establecer un grado de toxicidad único para el bisfenol 
A, dado que los resultados difieren entre las distintas fuentes, 
pero es fundamental reconocer los efectos que estos reportan 
para su mayor análisis y comprensión de la presencia de este 
compuesto en el ser humano. 
 
El BPA ha sido asociado a innumerables problemas 
sanitarios. Una de las posibles razones es que puede alterar 
algo tan básico y ligado a tantos procesos como es el 
equilibrio hormonal, así como la expresión de una ingente 
cantidad de genes.  
 
Las conclusiones de las evaluaciones mencionadas 
oscilan desde la ausencia de riesgo de cualquier parte de la 
población [52], hasta que existe el riesgo de efectos adversos 
para la salud en toda la población [53]. 
 
La información registrada en los empaques de alimentos 
y bebidas para seres humanos, e incluso animales, se limitan 
a registrar información nutricional del producto almacenado, 
pero en muy pocos o nulos casos, se evidencian registros de 
información del material con que se ha elaborado el 
contenedor (empaque) y su adecuado manejo, para disminuir 
riesgos de contaminación del alimento almacenado. 
 
Para disminuir riesgos es importante atender la 
información de manejo y recomendaciones de uso registrado 
en las etiquetas de los productos que contienen BPA, ya que 
someterlos a cambios físicos como de temperatura y calidad 
de superficie, potencializan la movilización del compuesto a 
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